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нтитромботическая терапия является
ключевой составляющей для больных,
перенесших ишемический инсульт или
транзиторную ишемическую атаку (ТИА), при
этом выбор препарата осуществляют с учетом
этиологического разнообразия основных фа-
кторов внутрисосудистого или внутрисердеч-
ного тромбообразования [1]. При патологии
сердца, являющейся причиной кардиоэмболи-
ческого инсульта, в основном происходит об-
разование фибриново-эритроцитарных сгуст-
ков в полостях и на клапанах сердца [2].
При поражении крупных экстра- и интра-
краниальных артерий (около 25—30% всех
ишемических инсультов) имеет место атерот-
ромботический процесс на фоне активации
тромбоцитарного звена гемостаза с образова-
нием тромба на атеросклеротической бляшке.
Поражение мелких артерий с формировани-
ем, как правило, лакунарных инфарктов голов-
ного мозга (25—30% всех случаев ишемиче-
ского инсульта) также ассоциируется с актива-
цией тромботических процессов. Последние
два подтипа являются наиболее частыми при
некардиоэмболическом инсульте [3].
С целью профилактики повторного инсуль-
та у пациентов, перенесших некардиоэмболи-
ческий инсульт, был изучен широкий спектр
антитромботических препаратов, в т. ч. в раз-
личных сочетаниях, однако в реальной клини-
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В статье показаны современные представления о роли антитромбоцитарной те-
рапии во вторичной профилактике сердечно-сосудистых заболеваний у пациен-
тов, перенесших некардиоэмболический ишемический инсульт либо транзитор-
ную ишемическую атаку (ТИА). На основе данных доказательной медицины
представлена аналитическая характеристика всех тромбоцитарных антиагреган-
тов, прошедших клинические испытания в мире. Продемонстрированы преиму-
щества и несовершенства каждого средства как в монотерапии, так и при комби-
нированном использовании. Отражены новые представления о рациональности
применения комбинированной антитромбоцитарной терапии клопидогрелом и
ацетилсалициловой кислотой в первые 24 часа и продолжительностью не более
90 дней у больных с малым ишемическим инсультом либо ТИА. Анализируется
эффективность и безопасность новых тромбоцитарных антиагрегантов. Изложе-
ны основные принципы выбора антитромбоцитарных средств у пациентов после
ишемического некардиоэмболического инсульта.
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ческой практике не все испытанные режимы
терапии нашли применение [4].
ПЕРОРАЛЬНЫЕ АНТИКОАГУЛЯНТЫ
В нескольких рандомизированных иссле-
дованиях сравнивали результаты лечения ан-
тагонистом витамина К (АВК) варфарином с
контролем международного нормализованно-
го отношения (МНО) и ацетилсалициловой
кислотой (АСК) для профилактики инсульта
среди пациентов, перенесших некардиоэмбо-
лический инсульт или ТИА [5—7]. Большинст-
во из этих исследований включали пациентов
с гетерогенными причинами инсульта, таки-
ми как атеросклероз экстра/интракраниаль-
ных артерий (атеротромботический подтип),
патология мелких артерий (лакунарный под-
тип), криптогенный инсульт. Ни в одном из
исследований не было продемонстрировано
преимуществ АВК с разной интенсивностью
антикоагуляции (низкой, умеренной, высо-
кой) над антиагрегантной терапией для пре-
дотвращения повторного инсульта. В то же
время в группе пациентов, получавших АВК,
отмечено увеличение риска больших гемор-
рагических осложнений [7, 8]. Более того, од-
но из испытаний было прервано из соображе-
ний безопасности в связи с увеличением рис-
ка геморрагических осложнений на фоне ан-
тикоагулянтной терапии [9]. Последний мета-
анализ 8 рандомизированных исследований,
охвативший в общей сложности 5 762 боль-
ных с некардиоэмболическим инсультом, по-
лучавших АВК либо антиагреганты, также
продемонстрировал отсутствие дополнитель-
ного преимущества варфарина при умерен-
ной либо интенсивной антикоагуляции (МНО
2—4,5) [10]. При этом прием АВК ассоцииро-
вался с более высоким риском больших кро-
вотечений. При низкой по интенсивности ан-
тикоагуляции (МНО < 2) риски повторного
инсульта и кровотечений были сопоставимы с
антиагрегантами, однако из-за сложностей
постоянного контроля МНО прием варфари-
на рекомендован не был [1].
Сравнительные рандомизированные иссле-
дования эффективности и безопасности пря-
мых пероральных антикоагулянтов (прямых
ингибиторов тромбина и Ха-активированного
фактора крови) и тромбоцитарных антиагре-
гантов для предотвращения повторных ост-
рых нарушений мозгового кровообращения
среди пациентов с некардиоэмболическим ин-
сультом или ТИА на сегодняшний день отсут-
ствуют. Таким образом, препаратами выбора
для профилактики некардиоэмболического
инсульта, за исключением специально обгово-
ренных ситуаций, являются тромбоцитарные
антиагреганты.
АНТИТРОМБОЦИТАРНАЯ ТЕРАПИЯ
Результаты метаанализа данных рандомизи-
рованных исследований, сравнивших терапию
различными тромбоцитарными антиагреган-
тами с плацебо у 18 270 пациентов, перенес-
ших некардиоэмболический инсульт или ТИА,
показали, что антиагрегантная терапия приво-
дит к снижению относительного риска (ОР)
инсульта, инфаркта миокарда (ИМ) и смерти
на 22% [11].
Ацетилсалициловая кислота. К наиболее
изученным антитромбоцитарным средствам
относится АСК. Прием АСК снижает риск по-
вторного инсульта и всех сердечно-сосуди-
стых событий в широком диапазоне терапев-
тической дозировки (50—1300 мг/сут), хотя
высокие дозы (более 150 мг) увеличивают
риск побочных явлений (язвенное пораже-
ние желудочно-кишечного тракта, кровоте-
чения) [12]. Полагают, что нецелесообразно в
качестве длительной базисной терапии ис-
пользовать дозировки АСК свыше 150 мг, так
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как это не приносит дополнительной поль-
зы, а риск геморрагических осложнений мо-
жет увеличиться. Рациональная терапия АСК
ассоциируется с нарастанием ОР внутримоз-
говых кровоизлияний, однако настолько не-
большим по сравнению со снижением риска
повторных ишемических нарушений мозго-
вого кровообращения, что суммарная клини-
ческая польза от приема АСК весьма сущест-
венна [13].
Дипиридамол представляет собой произ-
водное пиримидо-пиримидина с вазодилати-
рующими и антитромбоцитарными свойства-
ми. Абсорбция дипиридамола варьирует, и в
целом его системная биодоступность низкая,
поэтому была создана лекарственная форма
дипиридамола медленного высвобождения
(МВ) с улучшенной биодоступностью для дву-
кратного приема в сутки. Дипиридамол за бо-
лее чем 30-летнюю историю изучения во вто-
ричной профилактике некардиоэмболическо-
го инсульта не продемонстрировал преимуще-
ства перед АСК как при использовании форм с
быстрым, так и МВ [14]. Однако при неперено-
симости АСК дипиридамол МВ 200 мг 2 раза в
день может рассматриваться как равноценная
замена.
Тиенопиридины (клопидогрел и тиклопи-
дин) селективно ингибируют АДФ-индуциро-
ванную агрегацию тромбоцитов путем блоки-
рования их аденозиновых рецепторов. Тикло-
пидин необратимо модифицирует Р2У12-ре-
цептор, что, в свою очередь, приводит к инги-
бированию стимуляции аденилатциклазного
механизма и блокированию связанного с ним
сигнала, направленного на усиление агрега-
ции тромбоцитов. Клопидогрел является аце-
тилированным производным тиклопидина,
имеет лучший профиль безопасности и прак-
тически заменил тиклопидин в большинстве
клинических ситуаций. Начало действия у кло-
пидогрела наступает быстрее, чем у тиклопи-
дина. Так, при использовании нагрузочной до-
зы в 300 мг ингибирование агрегации тромбо-
цитов начинается через 2 часа и достигает пи-
ка через 48 часов.
Тиклопидин оценивался в 3 рандомизиро-
ванных испытаниях среди пациентов, перене-
сших ишемический инсульт или ТИА. По срав-
нению с плацебо тиклопидин в дозе 250 мг
дважды в день приводил к снижению ОР по-
вторного инсульта [15]. По сравнению с АСК
применение тиклопидина у пациентов с не-
давно перенесенным малым инсультом ассо-
циировалось со снижением ОР инсульта на
протяжении 3-летнего наблюдения на 21%, а
также с дополнительным снижением риска на-
ступления конечных событий (инсульт, ИМ,
смерть, обусловленная сосудистой патологи-
ей) на 9% [16]. И наконец, в третьем исследова-
нии, включившем больных, недавно перенес-
ших некардиоэмболический ишемический
инсульт и получавших тиклопидин или АСК, на
протяжении 2 лет наблюдения не было выяв-
лено различий по риску наступления комби-
нации событий (инсульт, ИМ, сосудистая
смерть) [17]. Частота геморрагических ослож-
нений оказалась сопоставимой с таковой при
приеме АСК. Однако в группе тиклопидина от-
мечались частые побочные эффекты: диарея
(приблизительно в 12%), другие желудочно-
кишечные симптомы и сыпь, что в настоящее
время ограничивает широкое применение
препарата.
Клопидогрел изучался в ряде клинических
исследований, посвященных вторичной про-
филактике ССЗ. В крупном многоцентровом ис-
следовании CAPRIE 19 000 пациентов с инсуль-
том, ИМ или периферическим атеросклерозом
были рандомизированы в две группы для прие-
ма АСК 325 мг/сут и клопидогрел 75 мг/сут [18].
Частота развития перечисленных сосудистых
осложнений составила 5,3% среди пациентов,
получавших клопидогрел, в сравнении с 5,8%
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среди пациентов, получавших АСК (p = 0,043).
Однако по данным субанализа у больных с ин-
сультом в анамнезе влияние клопидогрела бы-
ло не столь убедительным: частота композит-
ной конечной точки составила 7,2% по сравне-
нию с 7,7% в группе АСК (p = 0,26). В подгруп-
пах больных с сахарным диабетом, инсультом
либо инфарктом миокарда в анамнезе, пери-
ферическим атеросклерозом лечение клопи-
догрелом, по сравнению с АСК, сопровожда-
лось дополнительным снижением ОР сердеч-
но-сосудистых осложнений и необходимо-
стью выполнения операций на сердце (рис. 1).
Частота всех побочных явлений при приеме
клопидогрела не превышала таковые при лече-
нии АСК, при этом нежелательные явления со
стороны желудочно-кишечного тракта наблю-
дались чаще при приеме АСК.
В собственном исследовании проведено изу-
чение показателей гемореологии и гемостаза, а
также состояния эндотелиальной функции у
больных с ишемическими заболеваниями го-
ловного мозга на фоне лечения клопидогрелом
[19]. Основным сосудистым процессом, привед-
шим к развитию ишемического поражения
мозга с ведущим атеротромботическим меха-
низмом, у большинства больных являлся атеро-
склероз или его сочетание с артериальной ги-
пертонией. Главным критерием включения
больных в исследование, проводившееся от-
крытым способом, было наличие у них повы-
шенных значений агрегации тромбоцитов.
Клопидогрел назначался ежедневно утром в до-
зе 75 мг на протяжении 28 дней. Помимо этого,
большинство больных принимали антигипер-
тензивные препараты, не обладающие анти-
тромботическим эффектом. Исходно на 14-й
день лечения и по его окончании исследова-
лись ключевые реологические, свертывающие и
противосвертывающие характеристики крови.
Также исследовалось функциональное состоя-
ние сосудистой стенки с помощью манжеточ-
ной пробы. Эта функциональная проба основа-
на на создании кратковременной (3—5 мин)
локальной ишемии сосудов руки, что приводит
к стимуляции образования и выделения эндо-
генного простациклина, тканевого активатора
плазминогена и подобных им веществ из сосу-
дистого эндотелия. О функциональном состоя-
нии эндотелия также судили по величине при-
роста диаметра плечевой артерии в пробе с ре-
активной гиперемией, также основанной на
3–5-минутной компрессии плеча. В результате
обнаружено, что на фоне проведенного лече-
ния клопидогрелом улучшался ряд показателей
свертывающей и противосвертывающей систем
крови, причем время свертывания крови удли-
нялось статистически значимо. По данным по-
вторных манжеточных проб отмечено стати-
стически значимое повышение антиагрегаци-
онного резерва сосудистой стенки и увеличе-
ние числа больных с нормальным приростом
диаметра плечевой артерии после кратковре-
менной ишемии сосудистой стенки. Все вклю-
ченные в исследование больные лечение кло-
пидогрелом переносили хорошо. Миелотокси-
ческих и геморрагических осложнений не от-
мечено ни у одного пациента.
КОМБИНИРОВАННАЯ 
АНТИТРОМБОЦИТАРНАЯ ТЕРАПИЯ
Другим перспективным направлением анти-
тромбоцитарной терапии является комбини-
рованное использование препаратов с дока-
занной эффективностью в профилактике по-
вторного инсульта.
Клопидогрел и АСК. Одним из первых иссле-
дований возможностей комбинированной те-
рапии у больных после некардиоэмболическо-
го инсульта или ТИА было исследование
MATCH. В нем оценивали эффективность ком-
бинации АСК с клопидогрелом по сравнению с
монотерапией клопидогрелом у 7 599 пациен-
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тов, перенесших в предшествующие 3 месяца
некардиоэмболический инсульт или ТИА [20].
После 2,5-летнего наблюдения не было отме-
чено достоверного различия между группами
по частоте ИМ, ишемического инсульта, смер-
ти от сосудистых причин. Кроме того, в группе
комбинированной терапии зарегистрировано
увеличение случаев жизнеугрожающих крово-
течений: 2,6 против 1,3% в группе монотера-
пии. Таким образом, отсутствие пользы от дли-
тельного приема АСК в сочетании с клопидог-
релом, наряду с увеличением риска геморраги-
ческих осложнений, ограничивает примене-
ние комбинации клопидогрела и АСК в рутин-
ной практике. Исключение составляет инсульт,
развившийся на фоне острого коронарного
синдрома (ОКС) и недавнего сосудистого (ко-
ронарного или каротидного) стентирования.
В исследовании CHARISMA, включившем
15 603 пациента с высоким риском кардиова-
скулярных заболеваний, комбинированная те-
рапия клопидогрелом и АСК также не обнару-
жила преимущества перед монотерапией АСК
[21]. В ходе двухлетнего на-
блюдения частота серьез-
ных сердечно-сосудистых
событий составила 6,8% для
комбинированной терапии
и 7,3% для монотерапии
АСК. Вместе с тем в подгруп-
пе больных с предшествую-
щим ишемическим инсуль-
том, ИМ и периферическим
атеросклерозом комбиниро-
ванное лечение сопровожда-
лось уменьшением ОР по-
вторного инсульта на 22% с
небольшим увеличением уме-
ренных кровотечений: 2,1
против 1,3% случаев [22].
Испытание SPS3 своими
результатами в очередной
раз подтвердило отсутствие дополнительной
пользы и повышение рисков кровотечений
при долгосрочной комбинированной терапии
клопидогрелом и АСК у больных даже с недав-
ним (в пределах первых 3 недель) лакунарным
инфарктом [23]. Двойная терапия, длившаяся в
среднем 3,4 года, по сравнению с монотерапи-
ей АСК не сопровождалась уменьшением рис-
ков повторных цереброваскулярных осложне-
ний, однако ассоциировалась с более высоким
риском больших, в основном гастроинтести-
нальных кровотечений.
Однако попытки найти обоснование для
двойной антитромбоцитарной терапии в про-
филактике повторного некардиоэмболическо-
го инсульта по аналогии с терапией при ОКС
нашли воплощение в продолжении подобных
исследований. Была выдвинута гипотеза, что
комбинированная терапия может быть полез-
на в случае ее раннего начала и ограниченной
продолжительности. В одном из первых испы-
таний, спланированных по данному дизайну,
сравнивалась терапия комбинацией АСК и
РИСУНОК 1. Дополнительное снижение ОР суммарной
конечной точки при лечении клопидогрелом по сравнению
с АСК в подгруппах пациентов с высоким риском [18]
Примечание. СД — сахарный диабет, ИИ — ишемический инсульт, 

























АТЕРОТРОМБОЗ 1–2017 С П Е Ц И А Л И З И Р О В А Н Н Ы Й  М Е Д И Ц И Н С К И Й  Ж У Р Н А Л128
клопидогрела против монотерапии АСК у
больных ТИА или малым инсультом, начатая в
первые 24 часа и длившаяся в течение 90 дней [24].
К сожалению, исследование было прекращено
досрочно из-за медленного и недостаточного
набора больных, а также тенденции к более
низкому ОР повторного инсульта на комбини-
рованной терапии при незначительном (на
1%) увеличении риска внутримозговых крово-
излияний.
Вместе с тем обнаружение признаков воз-
можной эффективности раннего назначения
комбинированной терапии послужило основой
следующих исследований. Эффекты ранней и
краткосрочной двойной терапии АСК и клопи-
догрелом у пациентов с острым неинвалидизи-
рующим ишемическим инсультом/ТИА, развив-
шимся на фоне экстра- и интракраниальных
стенозов, были оценены в рандомизированном
контролируемом сравнительном исследовании,
выполненном в Китае [25]. В группе больных,
получавших клопидогрел 50 или 75 мг в сочета-
нии АСК 100 мг, по сравнению с монотерапией
АСК 100 мг 1 раз в день было отмечено сущест-
венно меньшее число повторных инсультов: 9,1
против 27,9% пациентов. При этом в группах
комбинированной терапии зарегистрированы
3 случая геморрагических осложнений: 1 под-
кожное кровоизлияние в группе клопидогрела
50 мг и 2 назальных кровотечения в группе кло-
пидогрела 75 мг. Среди больных, получавших
монотерапию АСК, кровотечений отмечено не
было [25].
Подтверждение рациональности раннего и
ограниченного по времени назначения комби-
нации клопидогрела и АСК против АСК при не-
тяжелом инсульте отражено в результатах пос-
ледующего рандомизированного двойного сле-
пого плацебо-контролируемого исследования,
включившего больных старше 40 лет в преде-
лах 24 часов от момента развития неинвалиди-
зирующего инсульта [26]. Клопидогрел в пер-
вый день назначался в дозировке 300 мг с пос-
ледующим приемом 75 мг. Дозировка АСК со-
ставила от 75 до 300 мг (по усмотрению леча-
щего врача). Исследование продолжалось 90
дней, однако двойная терапия осуществлялась
21 день, далее проводилась монотерапия кло-
пидогрелом или АСК. Комбинированная конеч-
ная точка, включающая ишемический и гемор-
рагический инсульт, зарегистрирована у 8,6%
больных, находившихся на комбинированной
терапии, против 11,7% пациентов, получавших
монотерапию АСК, что было статистически зна-
чимо. При этом в группе двойной терапии не
отмечено нарастания риска больших кровоте-
чений и всех случаев смерти [26].
По-прежнему место и роль двойной анти-
тромбоцитарной терапии в профилактике ин-
сульта являются предметом пристального вни-
мания [27, 28]. По данным одного из наиболее
крупных метаанализов показано, что кратко-
срочная — до 90 дней — комбинированная те-
рапия достоверно уменьшает риск повторного
ишемического инсульта на 41% и больших сосу-
дистых событий на 30%, без нарастания риска
внутримозговых кровоизлияний. В то же время
пролонгация двойной терапии снижает ОР по-
вторного ишемического инсульта всего на 12%
и больших сосудистых событий — на 10% на
фоне нарастания риска больших и интракрани-
альных кровотечений [29]. Мнение экспертов
по этому вопросу было отражено в рекоменда-
циях по вторичной профилактике инсульта:
комбинация АСК и клопидогрела для снижения
риска повторного инсульта может быть полезна
больным с малым ишемическим инсультом или
ТИА, инициированная в первые 24 часа и про-
должительностью не более 90 дней.
Дипиридамол МВ и АСК. Ни в одном из про-
веденных исследований лечение дипиридамо-
лом быстрого высвобождения (от 150 до 300 мг
в сутки) в сочетании с АСК (от 150 до 1 300 мг
в сутки) не показало преимущества перед мо-
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нотерапией АСК, но сопровождалось худшей
переносимостью. Напротив, в испытаниях ESPS2
и ESPRIT эффективность комбинированной те-
рапии дипиридамолом МВ (400 мг/сут) в соче-
тании с АСК (50 мг/сут) была достоверно
выше, чем монотерапии АСК (50 мг/сут)
[30, 31]. В исследовании ESPS2 комбинирован-
ное лечение при сравнении с плацебо сопро-
вождалось снижением ОР повторного инсульта
на 37%, а в сравнении с АСК (75 мг/сут) — на
18%. Частота геморрагических осложнений
была одинакова во всех группах. Более того, по
данным метаанализа этих исследований, ОР
комбинированной конечной точки, включая
инсульт, ИМ и смерть от сосудистых событий,
также был достоверно ниже в группах комби-
нированной терапии, несмотря на существую-
щие опасения, что у «коронарных» пациентов
с развитой коллатеральной сетью дипирида-
мол может вызывать «синдром обкрадыва-
ния», обусловленный его коронародилатиру-
ющим действием.
Комбинация АСК с дипиридамолом МВ про-
тив клопидогрела. В исследовании PRoFESS
проводилось сравнение эффективности ком-
бинации АСК и дипиридамола МВ против мо-
нотерапии клопидогрелом в отношении ри-
ска сердечно-сосудистых осложнений у па-
циентов, перенесших некардиоэмболиче-
ский инсульт или ТИА [32]. В ходе 2,4-летне-
го наблюдения повторный инсульт разви-
вался в изучаемых группах с одинаковой ча-
стотой (около 9% пациентов). То же самое
можно сказать и в отношении комбинации
инсульта, ИМ и смерти, зарегистрирован-
ных у 13% пациентов в обеих группах. Тем
не менее большие геморрагические ос-
ложнения имели тенденцию к более час-
тому развитию в группе двойной терапии
(4,1 против 3,6%), а риск внутримозговых
кровоизлияний и гастроинтестинальных
кровотечений нарастал статистически зна-
чимо в группе дипирадамола МВ + АСК (рис.
2). Побочные эффекты, приводившие к пре-
рыванию терапии, также чаще зарегистри-
рованы в группе комбинированной терапии
по сравнению с монотерапией (16,4 против
10,6% больных).
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РИСУНОК 2. Частота различных вариантов инсульта при лечении 
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НОВЫЕ АНТИТРОМБО-
ЦИТАРНЫЕ ПРЕПАРАТЫ
На сегодняшний день список тромбоцитар-
ных антиагрегантов, нашедших свое примене-
ние в отечественной ангионеврологии, исчер-
пывается вышеперечисленными средствами.
Однако в мировой практике перечень препа-
ратов значительно шире. В настоящий момент
известно еще несколько антитромбоцитарных
препаратов, проходивших испытания в рамках
вторичной профилактики инсульта: трифлу-
зал, цилостазол и сарпогрелат [1].
Трифлузал. По итогам пяти плацебо-конт-
ролируемых и сравнительных испытаний был
осуществлен метаанализ, не обнаруживший
достоверного различия между трифлузалом и
АСК по эффективности во вторичной профи-
лактике серьезных сосудистых осложнений у
пациентов после инсульта, ТИА или острого
ИМ [33]. Наряду с этим, лечение АСК проде-
монстрировало более высокий риск геморра-
гических осложнений, хотя неблагоприятные
гастроинтестинальные явления (диспепсия)
чаще регистрировались при лечении трифлу-
залом. Будущие исследования призваны изу-
чить эффективность и безопасность трифлу-
зала в других группах пациентов с высоким со-
судистым риском и оценить возможную до-
полнительную пользу комбинированной ани-
тиагрегантной терапии во вторичной профи-
лактике серьезных сердечно-сосудистых ос-
ложнений.
Цилостазол. В настоящее время рассматри-
ваются перспективы применения цилостазола
для предупреждения повторного инсульта [34].
Так, в сравнительном рандомизированном
двойном слепом пилотном исследовании ци-
лостазол выступил в качестве альтернативы
АСК. Частота повторных инсультов в обеих
группах была сопоставима, однако при лече-
нии АСК чаще развивались церебральные кро-
воизлияния [35]. Необходимо отметить, что
цилостазол не изучался на неазиатской попу-
ляции, в которой эффекты от лечения могут
быть другими.
Сарпогрелат. В первом рандомизирован-
ном двойном слепом испытании S-ACCESS бы-
ла оценена эффективность и безопасность
сарпогрелата по сравнению с АСК после ише-
мического инсульта [36]. Регистрировалась ча-
стота повторного инсульта, ОКС и смерти,
включая сосудистые и несосудистые причины.
Фиксировались различные побочные эффек-
ты и осложнения, включая геморрагический
инсульт. Полуторалетнее наблюдение проде-
монстрировало сопоставимую эффективность
АСК и сарпогрелата в предотвращении по-
вторного инсульта и других сердечно-сосуди-
стых осложнений. Несерьезные геморрагиче-
ские осложнения (подкожные гематомы, носо-
вые кровотечения) чаще отмечались при при-
еме АСК, но частота геморрагических инсуль-
тов в обеих группах была одинаковой. Был
сделан вывод, что АСК остается средством вы-
бора для предотвращения повторных серьез-
ных сосудистых осложнений, но необходимо
продолжение исследований по оценке клини-
ческого значения сарпогрелата в профилакти-
ке инсульта [36].
Тикагрелор. Сравнительной оценке эффек-
тивности и безопасности назначения тикагре-
лора 90 мг 2 раза в день и АСК 100 мг в день в
первые 24 часа от момента развития неинва-
лидизирующего инсульта/ТИА с продолжени-
ем терапии в течение 90 дней было посвящено
рандомизированное двойное слепое контро-
лируемое исследование SOCRATES [37]. Тикаг-
релор не обнаружил преимуществ перед АСК в
отношении риска инсульта, ИМ или смерти в
течение 90 дней. Частота любых кровотечений
была сопоставима. Однако в последующем
субанализе у больных с ипсилатеральным ате-
росклеротическим стенозом (атеротромботи-
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ческий инсульт) тикагрелор показал себя бо-
лее эффективным средством, дополнительно
снижающим ОР повторного инсульта/ТИА,
ИМ и смертельных исходов при одинаковых
рисках кровотечений [38]. Таким образом,
своевременное распознавание патогенетиче-
ских механизмов инсульта может явиться важ-
ным звеном в персонификации ранней анти-
тромбоцитарной терапии и послужить пово-
дом для продолжения целенаправленного изу-




ДЛЯ ВТОРИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ 
НЕКАРДИОЭМБОЛИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА
На сегодняшний день АСК является основой
профилактики инсульта у пациентов с ишеми-
ческим некардиоэмболическим инсультом ли-
бо ТИА. В качестве альтернативы возможно на-
значение клопидогрела, тиклопидина или ди-
пиридамола МВ. Тиклопидин опережает АСК в
профилактике повторного инсульта, но неже-
лательные эффекты в виде тромбоцитопени-
ческой пурпуры и желудочно-кишечных рас-
стройств ограничивают его использование в
рутинной практике. Клопидогрел хорошо пе-
реносится, имеет преимущество перед АСК
при мультифокальном атеросклерозе, сахар-
ном диабете, является незаменимым при непе-
реносимости АСК (аллергия, гастроинтести-
нальные расстройства). Исследования, сравни-
вающие клопидогрел с плацебо, отсутствуют.
Комбинация АСК с дипиридамолом МВ по
сравнению с АСК более эффективна после
ишемического некардиоэмболического ин-
сульта, а в сравнении с клопидогрелом сопос-
тавима по эффективности, но ассоциируется с
увеличением числа побочных явлений, вклю-
чая внутримозговые и гастроинтестинальные
кровотечения.
Комбинация клопидогрела и АСК имеет пре-
имущества перед монотерапией АСК при не-
стабильных проявлениях атеротромбоза, то
есть у пациентов с высокой вероятностью по-
вторных атеротромботических осложнений,
превышающей риск кровотечений. Так, соче-
танное применение клопидогрела с АСК пред-
почтительно в первые 24 часа и продолжи-
тельностью не более 90 дней у больных с ма-
лым ишемическим инсультом либо ТИА, а так-
же при ОКС или непосредственно после вы-
полнения коронарной/каротидной ангиопла-
стики со стентированием, но в стабильных си-
туациях не рекомендуется из-за отсутствия су-
щественной дополнительной клинической
эффективности и повышения риска геморра-
гических осложнений. В настоящее время в
фокусе внимания находятся новые тромбоци-
тарные антиагреганты (трифлузал, цилоста-
зол, сарпогрелат и тикагрелор), имеющие хо-
рошие перспективы для внедрения в реальную
клиническую практику.
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